ПРОФІЛАКТИКА ТА ЛІКУВАННЯ ТОКСИЧНОГО ГЕПАТИТУ Й ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ У ХВОРИХ ІЗ ЛІМФОПРОЛІФЕРАТИВНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ by Самогальська, О. Є. & Мандзій, З. П.
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2021. № 2 127
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
УДК 616.36-002-099:616.42-006.44]-039.71-08
DOI 10.11603/1811-2471.2021.v.i2.12228
ПРОФІЛАКТИКА ТА ЛІКУвАННЯ ТОКСИЧНОГО ГЕПАТИТУ й ЕНДОГЕННОЇ 
ІНТОКСИКАЦІЇ У ХвОРИХ ІЗ ЛІМФОПРОЛІФЕРАТИвНИМИ ЗАХвОРЮвАННЯМИ
©О. Є. Самогальська, З. П. Мандзій
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РЕЗЮМЕ. За даними сучасних епідеміологічних і статистичних досліджень, останнім часом в Україні значно 
зросла частота захворюваності на хронічну патологію печінки. Перебіг захворювання супроводжується виснажен-
ням системи антиоксидантного захисту, на тлі чого розвивається хронічна інтоксикація з метаболічними порушен-
нями, які негативно впливають на функціональний стан печінки.
Мета – вивчити ефективність комбінованого гепатопротектора «Гепаргін» у складі комплексної терапії хво-
рих із гемобластозами.
Матеріал і методи. Під нашим спостереженням перебували 42 хворих із лімфопроліферативними захворю-
ваннями (6 – із гострими лімфобластними лейкеміями; 16 – із хронічними лімфоїдними лейкеміями; 9 – із неходж-
кінськими лімфомами: 7 – із неходжкінськими лімфомами з малих лімфоцитів, а 5 хворих – із неходжкінськими 
лімфомами з великих гранулярних клітин). Вік хворих становив від 34 до 68 років. Середня тривалість захворю-
вання становила 4–7 років. Усім хворим проводили ультразвукове дослідження органів черевної порожнини (УЗД 
ОЧП) та визначали біохімічні показники функції печінки, а саме аланінамінотрансфаразу, аспартатамінотранс-
феразу, білірубін, лужну фосфатазу, тимолову та сулемові проби, ядерний індекс інтоксикації.
Результати. Хворі скаржилися на загальну слабість, нездужання, тяжкість у нижніх кінцівках, запаморочен-
ня. їх турбували тяжкість та відчуття розпирання у правому підребер᾽ї, нудота. Інколи відмічали жовтяничність 
шкіри та слизових оболонок. При УЗД ОЧП у 22 хворих спостерігали збільшення розмірів печінки. У середньому 
печінка була збільшена як за рахунок правої частки, так і лівої. У 19 хворих спостерігали підвищення АЛТ та АСТ, у 
11 хворих також відмічали підвищення білірубіну за рахунок непрямої фракції. Активність процесу переважно від-
повідала середньому (58,7 %) та вираженому (21,3 %) ступеням. У процесі отримання як моно-, так і поліхіміотера-
пії, активність вираження токсичного впливу на стан функції гепатоцитів посилювалася, на що вказували печінко-
ві проби. Так, показники АЛТ та АСТ підвищувалися, також спостерігалось підвищення лужної фосфатази, біліру-
біну за рахунок непрямої фракції. У 5 хворих із гемобластозами спостерігали жовтяничність шкіри та склер.
висновки. На основі комплексного лікування із застосуванням препарату «Гепаргін» відмічалась позитивна 
динаміка клінічного перебігу основного захворювання, яка проявлалася покращенням самопочуття хворого, за-
гального стану, зникненням тяжкості в правому підребер᾽ї.
Аналіз показників функціональних проб печінки під впливом терапії показав зниження активності запально-
го процесу в гепатоцитах, на що вказували АЛТ, АСТ, білірубін, лужна фосфатаза, ядерний індекс інтоксикації.
У хворих із мінімальною та середньою активністю ці показники поверталися до нормальних величин, а у 
хворих із вираженою активністю – зменшувалися. Також встановлений позитивний вплив препарату на білковий 
метаболізм, про що свідчить підвищення загального білка сироватки крові.
КЛЮЧОвІ СЛОвА: гепаргін; лейкемії; лікування; токсичний гепатит; ендогенна інтоксикація.
вступ. За даними сучасних епідеміологічних 
досліджень, останнім часом в Україні значно зрос-
ла частота захворюваності на хронічну патологію 
печінки. Перебіг захворювання супроводжується 
патологією системи антиоксидантного захисту, на 
тлі чого розвивається хронічна інтоксикація з ме-
таболічними порушеннями, які негативно вплива-
ють на функціональний стан печінки.
Відомо, що, незалежно від етіологічного чин-
ника (хімічні шкідливі речовини, алкоголь, радіа-
ція тощо), в патогенетичному плані характерним є 
ураження мембран гепатоцитів, і, як наслідок, по-
рушення функції печінки, насамперед білковосин-
тезувальнної та детоксикаційної. Окрім того, ушко-
дження печінки може бути наслідком побічної дії 
препаратів, які застосовуються при основній пато-
логії. А це прийом антибіотиків, імунодепресантів, 
глюкокортикоїдів, НПЗП та інших лікарських засо-
бів. Сьогодні значну роль у формуванні уражень 
функції печінки відіграють токсичні фактори. Важ-
ливим фактором впливу на функцію печінки є ви-
користання сучасних клінічних протоколів згідно 
зі стандартами терапії гемобластозів. Підвищення 
ефективності лікування досягнуто завдяки засто-
суванню нових препаратів та інтенсифікації режи-
мів хіміотерапії. Проте негативною стороною полі-
хіміотерапії (ПХТ) є побічна дія протипухлинних 
лікарських засобів. За даними клінічних дослі-
джень встановлено, що медикаментозне уражен-
ня печінки становить близько 10 % усіх побічних 
реакцій, пов᾽язаних із застосуванням цитостатич-
них препаратів [1, 5, 6, 10, 12]. Насправді гепатоток-
сичність розвивається, мабуть, частіше, ніж свід-
чить офіційна медична статистика, оскільки печін-
ка є однією з  основних ланок біотрансформації 
цитостатиків [2, 4].
Морфологічні зміни при  токсичних уражен-
нях печінки можуть мати практично будь-який ха-
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рактер, у тому числі некроз, стеатоз, фіброз, хо-
лестаз та пошкодження судин [1]. Гепатотоксич-
ність під час ХТ не завжди спричинена дією 
протипухлинних препаратів. Необхідно розгляда-
ти також можливість токсичної дії антибіотиків, 
анальгетиків, протиблювотних засобів або інших 
ліків [2, 3].
Однією з основних причин порушень гепато-
цитів у хворих онкологічного та онкогематологіч-
ного профілю є синдром ендотоксикозу, який роз-
вивається в результаті пухлинної інтоксикації, бак-
терійних та вірусних інфекцій, що приєднуються, а 
також унаслідок масивного лізису пухлинної тка-
нини у відповідь на введення цитостатиків [14]. 
Відомо, що печінка є органом, де відбувається 
біотрансформація більшості цитостатиків [14]. У лі-
тературі наведено значну кількість даних, що де-
монструють участь монооксигеназ печінки в їх ме-
таболізмі. Виснаження системи цитохрому Р450, 
яка бере участь у метаболізмі медикаментів, може 
призвести до зниження виведення токсичних ком-
понентів, що надходять в  організм, викликати їх 
накопичення в органах та тканинах, порушити зне-
шкодження ендогенних продуктів метаболізму 
або спричинити утворення вторинних, які можуть 
бути ще токсичнішими. Зниження ефективності 
цієї ферментативної системи призводить до підви-
щення токсичності цитостатичних препаратів [2, 3, 
11, 12]. Так, за даними деяких досліджень, установ-
лено, що цитостатичні препарати можуть у декіль-
ка разів підсилити чутливість гепатоцитів до ендо-
токсину [2]. Крім того, в роботах більшості дослід-
ників доведено, що, оскільки виведення шкідливих 
для печінки речовин у цих умовах досить пробле-
матичне, протипухлинні препарати можуть спри-
чинити кумулятивну токсичну дію останніх на її 
функціональний стан [9, 13, 15]. 
При застосуванні протипухлинних препаратів 
досить часто розвивається їх гепатотоксичний 
ефект, який проявляється досить широким спек-
тром клініко-морфологічних варіантів патології 
печінки [4]. Зокрема, при дослідженні доксорубі-
цину виявили, що разом із  ураженням печінки 
за типом гострого гепатиту може розвиватися пе-
чінковий фіброз різного ступеня. Прояв токсич-
ності 6-меркаптопурину характеризується некро-
зом й ожирінням гепатоцитів, формуванням фі-
брозу портальних трактів, холестатичним уражен-
ням, розвитком печінкової недостатності. Токсичні 
гепатити можуть розвиватися внаслідок прийому 
бендамустину, циклофосфаміду (ендоксану), L-аспа-
рагінази, ідарубіцину, а також прийому сучасних 
протипухлинних препаратів  – талідоміду, леналі-
доміду [7]. У гематології застосовують також іму-
нодепресанти, зокрема циклоспорин, які виклика-
ють токсичне ураження печінки. Поєднання різних 
препаратів може призводити до потенціювання їх 
гепатотоксичності. Так, дія на печінку 6-меркапто-
пурину посилюється при паралельному застосу-
ванні доксорубіцину [12, 17]. Згідно зі стандартами 
лікування, протоколи включають кілька препара-
тів, тобто, поліхіміотерапію (ПХТ), яка має ще біль-
ший токсичний вплив на функцію печінки. Тривале 
лікування цитостатичними препаратами може 
спричинити портальну гіпертензію внаслідок фор-
мування вираженого фіброзу.
У пацієнтів з онкопатологією можливе пост-
радіаційне ураження печінки, яке в гострий пері-
од може характеризуватися підвищенням рівня 
трансаміназ, гіпербілірубінемією (жовтяницею) 
та асцитом. Паралельне застосування доксорубі-
цину та вінкристину потенціює променеве ура-
ження печінки. Одним із віддалених наслідків 
опромінення є фіброз печінки. У зв᾽язку з широ-
ким застосуванням цитостатичних та гормональ-
них препаратів, які мають виражену імуносупре-
сивну дію, для лікування пацієнтів із злоякісними 
захворюваннями відзначають високу розповсю-
дженість інфекційних захворювань у  хворих цієї 
категорії. Отже, як токсичні гепатити так і виник-
нення ендогенної інтоксикації у цих пацієнтів та-
кож можуть бути зумовлені широким спектром 
інфекційних агентів: неспецифічними ураження-
ми в рамках генералізованних інфекцій, абсцесами 
печінки, грибковими захворюваннями та вірусни-
ми гепатитами, зокрема, спричиненими цитоме-
галовірусами, вірусами простого й оперізуваль-
ного герпесу, аденовірусами [4].
Для оцінки ступеня і глибини пошкодження 
гепатоцитів зазвичай застосовують клініко-біохі-
мічні дослідження цілісності печінкової клітини, її 
екскреторної активності, холестазу, функціональ-
ної здатності печінки. Враховуючи, що морфоло-
гічне дослідження печінки ми не проводили, то 
аналіз біохімічних показників дозволяє уточнити 
рівень і провідний механізм розвитку порушень 
функції печінки і виявлення ступеня ендогенної 
інтоксикації. У клінічній практиці саме зміна лабо-
раторних показників часто є відправним пунктом 
для проведення диференційної діагностики, ви-
значення форми патології печінки та призначен-
ня патогенетичної терапії. На підставі лаборатор-
них показників можна зробити висновок про тяж-
кість патологічного процесу в  печінці і проявів 
ендогенної інтоксикації, прогнозувати перебіг за-
хворювання, а також оцінювати ефективність те-
рапії, що проводиться.
Більшості пацієнтів призначають патогене-
тичне і симптоматичне лікування для запобігання 
і лікування токсичного ураження печінки та проя-
вів інтоксикації на ґрунті проведення цитостатич-
ного лікування [13, 16].
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До таких препаратів належить комплексний 
препарат «Гепаргін», який містить аргініну цитра-
ту нейтрального 1000 мг, бетаїну гідрохлориду 
500 мг та іони цитрату. Завдяки своєму збалансо-
ваному складу препарат здатний впливати одра-
зу на декілька патогенетичних ланок захворю-
вання печінки. 
Так, аргінін – амінокислота, що належить до 
незамінних амінокислот, тобто частково синтезу-
ється в організмі, але в кількості, що не покриває 
добову потребу людини, тому аргінін повинен ре-
гулярно надходити з їжею. При різних захворю-
ваннях, дефіциті в раціоні білка, а також із віком 
синтез аргініну в організмі різко знижується.
При дефіциті аргініну насамперед страждає 
система, що відповідає за виведення аміаку з ор-
ганізму і його знешкодження. В організмі людини 
аміак є токсичною речовиною, тому за нормаль-
них умов він метаболізується в сечовину. При 
хронічних захворюваннях, вірусних інфекціях, 
отруєннях порушується перетворення аміаку на 
сечовину. Цикл сечовини – найважливіший шлях 
знешкодження аміаку, при його неспроможності 
страждає весь організм і, в першу чергу, печінка 
та нирки, тому що висока концентрація сечовини 
призводить до їх пошкодження. Аргінін є субстра-
том для синтезу сечовини в печінці. Аргінін сприяє 
знешкодженню аміаку шляхом активізації його 
перетворення на нетоксичну сечовину і приско-
ренню її виведення нирками з організму, а також 
сприяє підтриманню оптимального азотистого 
балансу в організмі, сприяє виведенню кінцевого 
азоту, знижує утворення шкідливих для клітин 
печінки вільних радикалів, чим посилює детокси-
каційну функцію печінки.
Аргінін є основою для ферменту NO-син-
тетази, яка виступає в ролі каталізатора при син-
тезі оксиду азоту в клітинах ендотеліальної обо-
лонки судин. Посилене утворення NO призводить 
до дилатації периферійних судин і зниження за-
гального периферійного опору, що сприяє зни-
женню артеріального тиску та зменшенню кисне-
вого голодування різних тканин, насамперед міо-
кардіальної, а також покращує кровообіг у пери-
ферійних судинах і доставку кисню до головного 
мозку. Аргінін пригнічує утворення ендотеліїну – 
речовини, що має потужну вазоконстрикторну 
дію та є стимулятором ділення гладком᾽язових 
клітин стінки судин.
Аргінін бере участь у комунікації між нерво-
вими клітинами, сприяє синаптичній пластичнос-
ті і поліпшенню пам᾽яті, а також є медіатором, що 
обумовлює релаксацію гладком᾽язових клітин 
шлунка, кишечника, сечового міхура, матки.
Бетаїн – ліпотропна речовина, яка є осмопро-
тектором та донором метильних груп. Як осмо-
протектор, бетаїн захищає клітини, білки і фер-
менти від впливу навколишнього середовища 
(вірусні інфекції, стрес, інтоксикація). В якості до-
нора метильних груп бетаїн бере участь у метіоні-
новому циклі, головним чином в печінці та нир-
ках. Недостатній печінковий метаболізм жирів 
призводить до стеатозу печінки (накопичення 
жиру в печінці) та подальшого розвитку дислі-
підемії. Ці зміни в обміні речовин можуть сприяти 
розвитку захворювань серця, мозку, печінки і су-
дин. Недостатність метильних груп призводить 
до підвищеної концентрації гомоцистеїну в плаз-
мі людини, що може призвести до виникнення 
тромбоемболії. При перетворенні гомоцистеїну в 
метіонін бетаїн може функціонувати як альтерна-
тивний донор метильних груп. Завдяки цьому бе-
таїн може заміщати дефекти в реакціях метилю-
вання, що викликані порушенням функціонуван-
ня фолатного циклу і нестачею вітаміну В12. Бетаїн 
збільшує витривалість під час фізичних наванта-
жень, працездатність, сприяє зменшенню загаль-
ної слабкості і втоми, забезпечує приплив сил і 
енергії. Бетаїн є важливою речовиною для профі-
лактики хронічних захворювань. 
Іони цитрату, що містяться в Гепаргіні, сприя-
ють зменшенню ацидозу та диспептичних проя-
вів (нудота, відчуття тяжкості в шлунку, метео-
ризм), які часто спостерігаються при захворюван-
нях печінки та інтоксикації.
Дорослим призначають по 1–3 флакони на 
добу після прийому їжі, вміст одного флакона по-
трібно розвести в половині склянки води та випи-
ти [16].
Отже, складові комплексного препарату «Ге-
паргін» забезпечують відповідний захист і віднов-
люють нормальне функціонування клітин печін-
ки, вбудовуючись у пошкоджені клітинні мембра-
ни гепатоцитів, а також позитивно впливають на 
ліпідний обмін організму. Окрім того, «Гепаргін» 
бере участь у здійсненні трансмембранного транс-
порту в мітохондріях високомолекулярних жир-
них кислот і здатний покращувати енергетичний 
баланс в організмі та збільшувати його витрива-
лість, підвищувати засвоєння протеїнів, вітамінів, 
вуглеводів, зберігати запас глікогену в печінці, 
стимулювати кровотворення та виділення кисню 
еритроцитами, забезпечуючи захисну дію в умо-
вах гіпоксії. 
Отже, «Гепаргін» нормалізує ліпідний та вуг-
леводний обмін, має протинабрякову та мембра-
ностабілізувальну дії, покращує детоксикаційну 
функцію печінки, чинить антиоксидантний, анти-
гіпоксичний та репаративний ефект. Такий широ-
кий спектр фармакологічної дії препарату визна-
чив можливість використання його в комплексно-
му лікуванні хворих із гемобластозами як для 
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так і для лікування і запобігання виникненню гі-
поксичних станів в організмі. 
Мета – вивчити ефективність комбінованого 
препарату «Гепаргін» у складі комплексної терапії 
хворих із лімфопроліферативними захворюван-
нями.
Матеріал і методи дослідження. Під нашим 
спостереженням перебували 42 хворих із лімфо-
проліферативними захворюваннями (6 – із гост-
рими лімфобластними лейкеміями; 16 – із хроніч-
ними лімфоїдними лейкеміями; 9 – із неходжкін-
ськими лімфомами: 7 – із неходжкінськими лімфо-
мами з малих лімфоцитів, 5 – із неходжкінськими 
лімфомами з великих гранулярних клітин). Вік 
хворих був від 34 до 68 років. Середня тривалість 
захворювання становила 4–7 років. Усім хворим 
проводили ультразвукове дослідження органів че-
ревної порожнини (УЗД ОЧП) та визначали біохі-
мічні показники функції печінки, а саме рівні ала-
нінамінотрансфарази, аспартатамінотрансферази, 
білірубіну, лужної фосфатази, тимолову та суле-
мові проби. Рівень ендогенної інтоксикації визна-
чали за ядерним індексом інтоксикації (ЯІІ) за Даш-
таянц  Г. А.
Критерієм включення пацієнтів до досліджен-
ня були зміни функціональних печінкових проб, 
які були пов᾽язані з початком перебігу основ ного 
захворювання та його лікування. Лікувальний 
комплекс усіх пацієнтів включав препарати базис-
ної терапії. А це прийом поліхіміотерапії згідно з 
протоколами стандартів лікування, призначення 
гормональних препаратів, а саме преднізолону, з 
подальшим зниженням його дози. Поряд із базис-
ною терапією пацієнти отримували комплексний 
препарат «Гепаргін», який призначали по 1 флако-
ну 2 рази на добу після їди 7 днів до призначення 
хіміотерапії та 3–4 тижні після лікування в амбула-
торних умовах. Через місяць усім хворим проводи-
ли контрольне обстеження гепатобіліарної систе-
ми та визначали ЯІІ.
Результати й обговорення. Окрім скарг з 
приводу основного захворювання (а це загальна 
слабість, нездужання, тяжкість у нижніх кінцівках, 
запаморочення) хворих турбували тяжкість та від-
чуття розпирання у правому підребер᾽ї, нудота. Ін-
коли відмічали жовтяничність шкіри та слизових 
оболонок. При УЗД ОЧП у 24 хворих спостерігали 
збільшення розмірів печінки і селезінки. У серед-
ньому печінка була збільшена як за рахунок правої 
частки, так і лівої. У 21 хворого спостерігали підви-
щення АЛТ та АСТ, у 11 хворих також відмічали під-
вищення білірубіну за рахунок непрямої фракції. 
Активність процесу переважно відповідала серед-
ньому (59,7 %) та вираженому (22,3 %) ступеням. У 
процесі отримання як моно-, так і поліхіміотерапії, 
активність вираження токсичного впливу на стан 
функції гепатоцитів посилювалася, на що вказува-
ли печінкові проби. Показники АЛТ та АСТ підви-
щувалися, також спостерігали підвищення рівня 
лужної фосфатази, білірубіну за рахунок непрямої 
фракції. У 5 хворих з гемобластозами спостерігали 
жовтяничність шкіри та склер.
При обрахунках ЯІІ відмічали його підвищен-
ня у 17 хворих, що відповідало середньому ступе-
ню тяжкості, у 21 хворого – легкому ступеню, а у 
4  хворих відмічали підвищення ЯІІ до тяжкого 
ступеня.
На основі комплексного лікування із застосу-
ванням препарату «Гепаргін» відмічали позитив-
ну динаміку клінічного перебігу основного захво-
рювання, яка проявлялася покращенням самопо-
чуття хворого, а саме зменшенням нудоти, 
загальної слабості, запаморочення, покращан-
ням загального стану, зникненням тяжкості в пра-
вому підребер᾽ї та зменшенням тяжкості в лівому 
підребер᾽ї. Аналіз показників функціональних 
проб печінки під впливом терапії показав зни-
ження активності запального процесу в гепатоци-
тах, а також зменшення проявів ендогенної інток-
сикації, на що вказували показники АЛТ, АСТ, білі-
рубіну, лужної фосфатази та ЯІІ (табл. 1).
Таблиця 1. Показники функції гепатоцитів та рівня ендогенної інтоксикації до лікування цитостатиками  








Загальний білірубін <18,81 мкмоль/л 19,01±0,10 28,02±0,10 17,03±0,10
АлАТ <40,00 54,01±0,10 70,01±0,10 27,00±0,10
АсАТ <40,00 48,02±0,10 59,01±0,10 41,01±0,10
ЛФ 35–129 1310,01±0,10 140,01±0,10 87,01±0,10
Загальний білок 65–85 мкмоль/л 65,02±0,20 55,02±0,10 69,02±0,10
ЯІІ 0,05–0,08 0,65±0,02 0,73±0,03 0,08±0,01
У хворих із мінімальною та середньою актив-
ністю ці показники поверталися до нормальних ве-
личин, а у хворих із вираженою активністю – змен-
шувались. Також установлено позитивний вплив 
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висновки. 1. У комплексному лікуванні хво-
рих із лімфопроліферативними захворюваннями 
обґрунтованим є застосування комбінованого 
препарату «Гепаргін», який має широкий спектр 
фармакологічної дії, а саме детоксикаційні, анти-
гіпоксійні, протизапальні, метаболічні, гепато-
протекторні ефекти його компонентів.
2. Такий широкий спектр фармакологічної дії 
препарату визначив можливість використання 
його у комплексному лікуванні хворих із лімфо-
проліферативними захворюваннями, як для ліку-
вання токсичних гепатитів та ендогенної інтокси-
кації, так і для їх профілактики.
3. У пацієнтів, які отримували терапію «Гепар-
гіном» на ґрунті цитостатичної терапії, виявлено 
статистично достовірну нормалізацію біохімічних 
показників, які характеризували стан функції пе-
чінки і ендогенної інтоксикації. Корекція стану пе-
чінки і ендогенної інтоксикації дозволила про-
вести в усіх хворих заплановане цитостатичне лі-
кування. Після закінчення курсу моно- чи 
поліхіміотерапії в 89 % пацієнтів не виявлено по-
гіршання функції печінки, про що свідчать показ-
ники печінкових проб.
4. У  результаті проведеного дослідження 
встановлено, що в  пацієнтів із онкогематологіч-
ними захворюваннями для запобігання гепато-
токсичності й проявам ендогенної інтоксикації на 
тлі проведення хіміотерапії і для зменшення ви-
раження вже розвинутих проявів гепатопатії та 
інтоксикації необхідне долучення до протоколу 
лікування препаратів патогенетичної терапії.
5. Захисна дія комбінованого препарату «Ге-
паргін» дозволить зменшити кількість вимуше-
них змін у протоколах поліхіміотерапії, пов᾽язаних 
із ураженням печінки, у більшості хворих дозво-
ляє поліпшити переносимість моно- та поліхіміо-
терапії, підвищити якість життя пацієнтів у період 
лікування і реабілітації.
Перспективи подальших досліджень. У 
процесі дослідження вдалося виявити основні 
причини погіршення стану здоров᾽я хворих із 
лімфопроліферативними захворюваннями після 
отримання ПХТ. Визначення ЯІІ у пацієнтів дає 
можливість прогнозувати перебіг захворювання і 
подальший вплив ПХТ на якість їх життя. 
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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ТОКСИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА И ЭНДОГЕННОй 
ИНТОКСИКАЦИИ У БОЛЬНЫХ ЛИМФОПРОЛИФЕРАТИвНЫМИ ЗАБОЛЕвАНИЯМИ
©Е. Е. Самогальская, З. П. Мандзий
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины
РЕЗЮМЕ. Согласно современным эпидемиологическим и статистическим исследованиям, совсем недавно в 
Украине отмечается значительное увеличение частоты случаев хронических заболеваний печени. Процесс сопро-
вождается истощением системы антиоксидантной защиты, которое приводит к хронической интоксикации и мета-
болическим нарушениям, которые, в свою очередь, негативно влияют на функциональное состояние печени.
Цель – изучить эффективность применения комбинированного гепатопротектора «Гепаргин» в рамках 
комплексной терапии больных лимфопролиферативными заболеваниями.
Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 42 больных лимфопролиферативными заболе-
ваниями (6 – с острыми лимфобластными лейкемиями; 16 – с хронической лимфоидной лейкемией; 9 – с неходж-
кинскими лимфомами; 7 – с неходжкинскими лимфомами из малых лимфоцитов и 5 пациентов с неходжкински-
ми лимфомами из больших гранулярных клеток). Возраст больных составил от 34 до 68 лет. Средняя продолжи-
тельность заболевания составляла 4–7 лет. Всем больным проводили УЗИ органов брюшной полости и опреде-
ляли биохимические показатели функции печени, а именно аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансфе-
разы, определяли билирубин, щелочную фосфатазу, тимоловую и сулемовую пробы, ядерный индекс интоксикации.
Результаты. Помимо жалоб основного заболевания (общая слабость, недомогание, тяжесть в нижних ко-
нечностях, головокружение) больных беспокоили тяжесть в правом подреберье, тошнота. Иногда отмечали жел-
тизну кожи и слизистых оболочек. При УЗИ обследовании печени у 22 больных отмечали увеличение размеров 
печени. В среднем печень увеличена как за счет правой, так и левой долей. У 19 пациентов отмечали повышение 
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АЛТ и АСТ, у 11 больных также увеличение билирубина вследствие непрямой фракции. Процесс активности за-
болевания главным образом отвечал (58,7 %) средней тяжести заболевания и (21,3 %) тяжелой степени. В про-
цессе как моно-, так и полихимиотерапии выраженность токсических эффектов на функцию гепатоцитов увели-
чивалась. Таким образом показатели АЛТ и АСТ увеличивались, отмечали повышение щелочной фосфатазы, би-
лирубина, в основном непрямой фракции, показатели ядерного индекса интоксикации были повышены. У 5 боль-
ных с гемобластозами отмечали желтизну склер и кожи.
выводы. На основе комплексного лечения с использованием препарата «Гепаргин» отмечали положитель-
ную динамику клинического течения основного заболевания. При этом отмечали общее состояние пациента, ис-
чезновение ощущения тяжести в правом подреберье. Анализ показателей функциональных проб печени под 
влиянием терапии показал снижение активности воспалительного процесса в гепатоцитах. Улучшились показа-
тели АЛТ, АСТ, билирубина, щелочной фосфатазы, ЯИИ.
У больных с минимальной и средней активностью заболевания эти показатели возвращались к нормальным 
значениям, а у больных с выраженной активностью процесса эти показатели значительно улучшались. Отмечали 
положительное влияние препарата на белковый обмен, о чем свидетельствует нормализация общего белка 
сыворотки крови.
КЛЮЧЕвЫЕ СЛОвА: гепаргин; лейкемии; токсический гепатит; эндогенная интоксикация.
PREVENTION AND TREATMENT OF TOXIC HEPATITIS AND ENDOGENOUS INTOXICATION  
IN PATIENTS WITH LYMPHOPROLIFERATIVE DISEASES
©О. Ye. Samohalska, Z. P. Mandzii
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
SUMMARY. According to the modern epidemiological and statistical studies, recently, in Ukraine, a significant in-
crease in the incidence rate of chronic liver disease was noted. The course is accompanied by the exhaustion of the anti-
oxidant system against to the background of chronic intoxication with metabolic disorders that adversely affect the 
functional state of the liver.
The aim – is to study the effectiveness of the combined hepatoprotector "Hepargin" as part of complex therapy in 
patients with hemoblastomas.
Material and Methods. We observed 42 patients with hemoblastomas (6 – with acute lymphoblastic leukemias; 
16 – with chronic lymphoid leukemias; 9 – with non-Hodgkin᾽s lymphomas: 7 – with non-Hodgkin᾽s lymphomas from small 
lymphocytes, and 5 patients – with non-Hodgkin᾽s lymphomas from large granular cells), aged 34–68 years. The average 
duration of the disease was 4–7 years. All patients underwent ultrasound examination of the abdominal cavity (ultra-
sound examination) and biochemical parameters of the liver function, namely, alanine aminotransferase, aspartate ami-
notransferase, bilirubin, alkaline phosphatase, timolol and sulam samples.
Results. In addition to complaints of the underlying disease (which is general weakness, anomalies, heaviness in the 
lower extremities, dizziness, mischief), the patients were concerned about the severity and sensation of dislocation in 
the right hypochondrium, nausea. Occasionally, jaundice of the skin and mucous membranes was observed. With ultra-
sound examination in 17 patients, an increase in liver size was observed. The liver was enlarged at the expense of both 
particles. In 27 patients, there was an increase in ALT and AST, and in 11 patients, increased bilirubin was observed due 
to an indirect fraction. The activity of the process mostly corresponded to an average of 58.7 %, and a pronounced 21.3 % 
degree. In the process of obtaining both mono and polychemotherapy, the activity of the severity of toxic effects on the 
state of hepatocyte function increased, as indicated by an increase in liver samples. Thus, ALT and AST elevations were 
observed, as well as an increase in alkaline phosphatase, bilirubin due to an indirect fraction.
KEY WORDS: hepargin; leukemia; treatment; toxic hepatitis; endogenous intoxication.
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